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I, INTRODUCCION

Los islotes de Langerhans, pertenecientes al pincreas, ~-
son los encargados de producir una hormona muy importante, la
"“insulina'" la cual es utilizada para el metabolismo del aziicar
Este en forma de glucosa es utilizado por los tejidos del cuer
po para producir energfa, Cualquier exceso de glucosa en san--
gre, es convertido en glucbgeno, por medio de la insulina para
luego ser almacenado en el hlgado o en los msculos. Esto neu-
traliza la accidn de la adrenalina, la cual ejerce el efecto -
opuesto de convertir glucogeno en glucosa, Por lo tanto, me- -
diante la accibén de la insulina del glucagén y de la adrenali-
na se mantiene una concentraclién constante de glucosa sangui--

nea 80 a 120 mg por 100 ml. de sangre.

El control de la concentracién de insulina estd dado por
una hormona que secreta el 18bulo anterlor de la hipifisis:
la hormona pancreotrSfica y @sta a su vez es regulada en su -~

concentracidén por la cantidad de glucosa sangufnea.

El 70% de la ingesta alimenticia esta formado por carboh]
dratos, que son desdoblados a monosaclridos para ser absorbi--
dos como glucosa. La utilizacidn de estos carbohidratos princi
palmente serd para energfa y acclén muscular. Las formas en =-

que son metabolizados los carbohidratos son: glucSgeno (almace



nado en hTgade y mlsculos), grasas (qué irSn a los depSsitos -

grasos del organismo).

Cuando la glucosa aumenta (por la ingesta alimenticla) en
su concentracifn sangufnea, la hipSfisis secreta la hormona ~-
pancreotr8fica, lo cual redituard en la estlimacibén para produ-

cir la insulina necesaria por los Islotes de Langerhan).

El metabolismo de los carbohidratos se ve alterado cuando
hay déficit de Insulina, por patologTa de los islotes de Lan~~
gerhans, dando como resultado elevaci8n de la concentracién --
sanguTnea de glucosa, siendo ésta secretada a la orina a través

del sistema renal, originando a la Diabetes Mellitus, (5).



tt., DEFINICION

- Etimologfa.

Diabetes: Dia.- a través, bainen.- Ir

“El que pasa a través"

El té&rmino se refiere a los estados polidlpsicos y polii-

ricos de la enfermedad. (1)

Mellitus.~ Miel

Término que se agregd cuando mediante el gusto y los = =

andlisis quimicos, se ohserv8 una sustancia dulce en la orina,

(10).

"La Diabetes Mellitus es una enfermedad crénica metab81i-
ca, caracterizada por la falta absoluta o relativa de insulina
qde tiene por consecuencias trastornos en la utilizacidn de =--
carbohidratos y alteraciones en los metabolismos de ITpidos vy

protefnas® (17).



t1t, ETIOLOGIA

La enfermedad es multicausal y las principales teorfas que
se han identificado son: Herencia, autolnmunidad, virales, obe

sidad.

- 1.- Genética: Se ha tratado de fundamentar &€sta teorfa en

base a lo siguiente;

a). Existencia simultinea de diabetes Mellitus en gemelos

monocigotos o idénticos.

b). La frecuencia de la diabetes es mayor en los parientes

consanguineos cercanos.

c). Demostracidn de la resistencia de la relacién mendelia

na de tipo recesivo.

d). E! hallazgo de los antigenos de histocompatibilidad ~--
HLA que se encuentra en el sexto cromosoma y que tiene
una relacidn muy estrecha con la diabetes Mellitus ~ -
insulino dependiente o tipo |. En el hombre el compie~-
jo HLA estd formado por un complejo de cuatro locus =--

A, B, C, D; la presencia de los antfigenos 88 y Dw 3 vy



4 aumentan dos a seis veces el riesgo de diabetes ju--

venil,

Los genes del locus D controlan la inmunidad medida por ~-

células.

2.~ Auto inmunidad: Se sospecha de un proceso autoinmunita

rio con base a varias clases de pruebas indirectas.

a). La presencia de infiltrados mononucleares en los islo-
tes (insulinitis) en pacientes con Diabetes Tipo | re-

cién descubrieta.

b). La asociacién c1fnica conocida desde hace mucho entre
diabetes y otras endocrinopatfas autoinmunitarias, en-
fermedad de aqdison, enfermedad endocrina multiple - =~
(Sd. de Schmidt] y en enfermedad de Graves Bsedow - -~
otros trastornos autoinmunitarios no endocrinos, mias-

tenTa grave y anemia perniciosa.

3). Relacidn de Diabetes y el complejo de histocompatibili

dad HLA.



3.- Virus: Durante muchos afios se ha dicho que ‘los virus
podrian inducir la destruccibén de la célula B, sin enbargo és-
ta hipdtesis no se ha podido corroborar totalmente. fn la ac--
tualidad se sigue insistiendo en ello y se piensa que el virus
ataca directamente é la célula B, provocando lesiones y hasta
necrosis, se ha descrito una frecuencia mayor de Diabetes en -
adultos j6venes con antecedentes de rubéola congénita, paroti-
ditis, mononucleosis infecciosa, coxackie 4 y hepatitis infec=

ciosa.

L,- Obesidad: Este es el mids importante ya que el parecer,
el castigo de la obesidad es el desarrollo de la diabetes y su
comportamiento clinfco dependerd del sobrepeso existente, claro
que no todos los obesos se hacen diabéticos, es necesaria una

predisposicién genética,

5.- Otros tantos factores se han mencionado como: Embara-
zo, sedentarismo, stress, ingesta exagerada de carbohidratos -
peroc no se han aclarado del todo., Otro factor ambiental encon-
trado es un veneno para ratas, derivado de la nitrofenil urea;
se han reportado mis de 20 casos por.la fngestidén accidental -

de &ste (17).



V. FISIOPATOLOG!A

Sea cual duere la naturaleza de los factores etiolbgicos -
de la enfermedad, se acepta que el mecanismo central en la pa-
togenia de la Diabetes, es una deficiencia absoluta o relativa
de ta actividad insulfnica, y que tal deficiencia estar3 basa-
da en una insuficiente secresidn pancredtica (cuantitativa o -
cualitativamente) o en un antagonismo a la accidn de la misma

en los tejidos. (17,7).

En cuanto al antagonismo de la Insulina se plantea la posi
billdad de la existencia de una sustancia antagonista de la --
insulina Jlamada "SINALBUMINAY, perc esto afin no estd comproba
do. fero si se ha demostrado los efectos hipergliucémicos de --
algunas hormonas, H. del crecimiento, glucocorticoides vy gluca

gdn.

En 1a aparicién de la diabetes Mellitus tipo 11 (no insuli
no dependiente) se han identificado cambios en la sensibilidad
dependlente) se han identificado cambios en la senbilidad tisu
lar a la hormona (resistencia). Sin descartar la disminucidn -

de la secrecidn de la insulina.



El defecto de la secresidén de insulina es el factor patogé
nico primario en la diabetes Mellitus tipo ! (insulino depen- -
diente), en estos pacientes, el exceso de glucagén puede exage-

rar los efectos de la falta de la insulina {17).

El higado juega un papel importante en la hiperglucemia --
del diabhético. E! hlgado del diab&tico produce durante el perfo
do postabsortivo la misma cantidad de glucosa por unidad de - -
tiempo que en el sujeto normal (2-3 mg/minuto). Sin embargo es-
ta normalidad aparente expresa realmente una insensibflidad re=
lativa del orglno ante la elevacidn de la glucemia. En el suje-
to normal, las elevaciones de la glucemia (de 10 a 15 mg/100 m})
disminuyen la produccidn hepStica de glucosa en un 80-85%. La
hiperglucemia de! diab&tico en ayunas serfa Justamente la nece-
saria para mantener la secresidn pancredtica de insulina a un -

nivel normal (1 U. por hora, aprox.)

Por otra parte, l!a produccidn hepitica de glucosa en el --
diabético, se realiza en gran parte a expensas de la gluconeogé-
nesis, que se duplica o triplica, $in un aumento de los niveles
sanguTneos de los substratos (ac. l&ctico y pirdvico, aminoaci=-
dos). Ademds de la deficiencia Insulfnica es también responsa-~

ble la hipersecresidn de glucagbn, que no resulta inhibido por



la hiperglucemia como en el sujeto normal.

Normalmente el higado capta el 50-70% de los carbchidra~--~
tos ingeridos, y s8lo un 30-40% alcanzan la circulacidn siste-
mitica, mientras que en el diabético la captacibn hepdtica se
reduce a 25-50% y el resto alcanzan la circulacidn general, so
brepasando la capacidad de consumo de los tejidos, por otra --

parte reducida.

Durante el esfuerzo fisico moderado tanto el individuo --
normal como el diabético aumentan su consumoc muscular de gluco
sa, sin relacién con la insulina. Este mayor consumo periféri=-
co se compensa con una mayor secrecidn hepitica de glucosa. En
el diabético este incremento se hace en gran parte a expensas
de la gluconeogénesis, lo que no ocurre en el sujeto normal =~-
més que durante el ejercicio continuado durante mas 3-4 horas.
Si la deficiencia insulinica es acusada, el ejercicio aumenta

también la produccidén hepitica de cuerpos cet8nicos. (6).



V. CLASIFICACION

La diabetes se puede clasificar basandose en el cuadro ~-

clTnico de la siguiente forma;

de

a). Prediabetes: No hay hiperglucemia ni signos clfnicos.

b).

c).

d).

El diagndstico es de probabilidad por los anteceden--

tes familiares del paciente,.

Diabetes latente o sospechada: Enfermos con alteracio
nes de tipo bioquimico ocasionales (hiperglucémia o -
glucosuria), como el momento de tensidén, cuando hay -
tratamiento con esteroides, embarazo. No hay sintomas

clinicos.

Diabetes quimica o subclinica: La curva registrada de

glucemia es anormal, sin mds datos o signos.,

Diabetes clinica o manifiesta: Existe hiperglucemia -

franca, declarada, con el resto de la sistomatologTa.

(3, 6, 7, 3, 10, 13).

También se puede clasificar de acuerdo a la edad de Iinicio

la enfermedad en dos tipos principalies:



a).

b)-

Juvenil: Se caracteriza por comienzo antes de los 25

afios. Esta es muy diffcil de controlar, ya que presen
ta cambios bruscos de la glucemia, desde hiper a hipo
glucemia con dosis muy pequefla de insulina. El comien
zo de la enfermedad suele ser brusco. El paciente sue
le ser muy delgado. Estos pacientes suelen ser insullj

no dependientes de por vida.

Del adulto: Suele aparecer después de loas 25 afios de

edad o mads frecuentemente después de los LO afios., An-~
tes de iniclarse los sTntomas el paciente por lo gene
ral es obeso, La diabetes del adulto tiene un control
m8s f8cil que la del Joven. La glucemia de muchos de
estos pacientes mejora con hipoglucemiantes por via -
bucal o tan s8lo con una buena dieta. (5, 6, 13, 14,

15, 17).

A partir de 1979 la Diabetes Mellitus se ha clasificado =

en 5 entidades nosolbglicas:

1.-

Diabetes Mellitus insulino dependiente {DMID) & Tipo

I, anteriormente !lamada como juvenil.

2.~ Diabetes Mellitus no insulino dependiente (DMNID) & -



Tipo |, anteriormente llamada del adulto,.

Diabetes Meliitus adulta en jévenes (DMAJ) un Tipo ra

ro y moderado de diabetes con herencia dominante.

Trastorno de la tolerancia a la glucosa, anteriormen-
te conocida como diabetes qufmica, latente o subclini

ca.
Diabetes Secundaria.

a). Enfermedades pancrefticas, pancreatectomfa, insu-

ficiencia pancreitica, hemocromatosis.

b). Hormonal, secrecibn excesiva de hormonas antiinsy
1fnicas, acromegalia, Sd, de Cushing, Feocromoci-=-

toma.

c). Provocada por medicamentos, diuréticos eliminado-
res de potasio, hormonas antiinsulinicas, drogas

psicoactivas, difenil hidantoina.

d). Asociada a sindromes genéticos complejos; ataxia
teleangiectatica, sindrome de Lawrence = Moon~ =~
Bield, distrofia mioténica, y ataxia de Fiedrich.

(17).



Vi. MANIFESTACIONES CLINICAS

Poliuria, polidipsia, polifagia, hiperglucemia, gliucosuria,
ademds de: Prurito vulvar, enuresis (cuando se trata de nifios),
nicturfas (en adultos), lrritahilidad, fatiga, trastornos visua
les, infecciones cut@neas especialmente furiinculos, prurito ge-
neralizado, fGlceras de las extremidades inferiores que curan =--
lentamente, enfermedades renales, manifestaciones neuroldgicas
(parestesias, p&rdida de la sensibilidad) caracterfsticas de --
una neuropatfa periférica. El paciente puede desarrollar cetoa-
cidosis que puede terminar en coma. Disminucidn a la resisten-~

cia de las infecciones.

En las mujeres adem8s existe: Prurito vaginal y aborto es-

pont3neo habitual, dar a luz nifios grandes.

Los datos de hiperglucemia y glucosuria se obtiene por me-~

dia de examenes de laboratorio. (2, 3, 7, 9, 10, 13, 16).



Vil. MANIFESTACIONES BUCALES

Xerostomia, ardor de la mucosa, abscesos gingivales o pe--
riodontales residivantes, tejidos gingivales rojos y edermati-
zados, movilidad de&taria. gingivorragias por inflamacidn, Tn-
dice de caries aumentado, halitosis caracteristica a manzana,
pulpitis en 1a cual el diente afectado parece no tener caries,
se piensa que es debido a inflamacidén de la arteria que irriga
al diente. Lengua grande con identaciones y suburral, estomati
tis moniliasica, Glceras tr6ficas del paladar que terminan en
perforacidén, pdlipos subgingivales, queilitis engutares. (2, -

5, 7, 9, 11, 12}).



VIitt, DIAGNOSTICO

Un buen interrogatorio y un buen exdmen clinico durante =
la historia clinica, nos ayudard a sospechar de Diabetes Melli
tus, pero por medio de los ex3menes de laboratorio podremos --

confirmarlo. (7)

El interrogatorio abarca antecedentes heredo-familiares -
{enfermedades importantes dentro de ta familia por ejemplo: --
Diabetes), antecedentes personales no patoldgicos (tipo de ali
mentacidn), antecedentes personales patoldgicos (Diabetes), -~
antecedentes quirurgicos (pancreotectomia), alérgicos (medica-
mentos), gineco-obté&tricos (aborto espontfneo). Adem3s hay que

hacer un interrogatorio por aparatos y sistemas, como son:

Digestivo: Halitosis, sangrado gingivales, dolor dental,

Genito-urinario: Poliuria, enuresis, nicturia, impotencia

en hombres, prurito vulvar en mujeres.
Hemdtico: Suceptibilidad a las Infecciones,.

Endocrino: Poliurfa, polidipsia, polifagia.

Nervioso: Visidn borrosa, parestesias.
Piel, mucosas y anexos: infecciones cutdneas.

Sintomas generales: lrritabilidad, pérdida de peso.



En to que corresponde al examen clinico podremds encontrar
algunas o todas las manifestaciones bucales, anteriormente des-

critas.

Es importante tener el conocimiento de lo anterior ya que
muchos pacientes, se presentan al consultorio dental en alguna
etapa de la diabetes (prediabetes, diabetes sospechada, quimi-
ca y elinica), y que desconocen que padecen la enfermedad, de
ésta manera a través de una buena historia clfnica, nosotros -
podremos sospechar y/o di-~:nosticar €sta enfermedad y poder :—
remitir a nuestro paciente . nmnédico general, logrando de ésta

manera tener una buena relacidn

Paciente

Médico -e -+- Cirujano Dentista
(13, 10)

Si se sospecha de diabetes en un paciente se deben tomar
medidas necesarias para confirmar o descartar esta posibilidad.

En Gltima instancia, el diagnéstico de Diabetes Mellitus, sblo



corresponde al médico, pero no slempre es posible o convenien-
te para el dentista mandar a un paciente a consulta médica en

el momento mismo en que se sospecha la diabetes. (9)

En cuanto al disgndstico por medio de los examenes de labo
ratorio, se encuentran los andllisis de orina, que deben reve--
lar; glucosuria, proteinuria y cilindruria, pero cabe mencio--
nar que existen numerosas causas de glucosuria, distintas de -
la diabetes. Lo que si es determinante de hiperglucemia, es ~--
cuando alin en ausencia de toda manifestacién diabetica, en - -
cualquier momento del dia, se hayan m3s de 160 mg % en tanto =
que 120 a 160 son fuertemente sospechosos. Si estos elementos
no son suficientes para establecer el diagnfstico, debe recu--
rrirse a otras pruebas de laboratorio, las cuales se describi-

rdn mds adelante, (10, 13).



IX. PRONOSTICO

Segln Elliot P. Joslin, depende antes que nada de:

1.- Del estado general del paciente al margen de la diabe

tes.

2.~ De su disposicibn, inteligencia, voluntad y oportuni=-

dad para sobrellevar fielmente el tratamiento.

3.- Por la posibilidad de control de la diabetes, juzgan-
do a través de la hiperglucemia y glucosuria por un -

lado y las fuerzas y peso del paciente por el otro,

¢

4.~ Del mejor tratamiento que su doctor y la medicina mo-

derna puedan brindarle.

Tambié&€n depende de la edad de comienzo y en particular en

los casos cuyo tratamiento exige insulina.

La gravedad de la diabetes, el pron8stico desfavorable y
la muerte est&n directamente relacionados con las lesiones car

diovasculares, renales y sus complicaciones. (13).



X. TRATAMIENTO

E) paciente diab&tico de comienzo en la edad adulta puede
ser controlado dnicamente por una dieta y eJercicio,ademds al-
gunos también neceslitan medicamentos hipoglucemiantes por via
bucal y en pocas ocasiones insulina, cuando hay peligro de acl

dosis y en caso de infeccién. (4, 5, 7, 9, 10, 13, 15),.

En cambio en el paciente diabético de comienzo en la edad
juvenil, requiere el uso de insulina por via parenteral de por
vida ademas de llevar una buena dieta y ejercicio, siendo los

agentes hipoglucemiantes initiles para el tratamiento de la =--

Diabetes Juvenil.

La Diabetes Mellitus no es curable pero si controlable, -
procurando prolongar el tiempo y calidad de la vida del pacien

te y favorecer y mantener una buena salud general,

- DIETA.

Los requerimientos bisicos, de un paciente diabético son
los mismos de una persona no diabética. El horario de la inges
tidn de alimentos, el valor calfrico de los alimentos ingeri--
dos, y la proporcién y calid&d de los carbohidratos, las gra--

sas y las protefnas son aspectos importantes de la dieta. Es -~



importante que todo paciente diabé&tico que requierade la admi
nistracidn de insulina lleve a cabo con mayor fidelidad la die
ta. Los alimentos deben ser ingeridos en cantidades y a inter-
valos que estan disefiados para evitar marcada hiperglucemia o

hipoglucemia. (10, 15, 13).

Cantidad de calorias/kq de peso que requiere un individuo al =

dia con actividad moderada. (10, 15, 13)

Hombre.- Edad - 20~50 afios + 25 cal/kg de peso Aumentar & dis
Mujer.~ Edad - 20-25 afios + 22 cal/kg de peso

minuir 5% de--
Adolescente.~ Edad - 12-15 afios + 30 cal/kg de peso

pendiendo de -
Nifo.- Edad - 5-10 afios + 40-50 cal/kg de peso

la actividad y

Hombre obesldad,
} Edad - 50-80 afios + 20 cal/kg de peso

Mujer

Proporcién requerida de protelnas, carbohidratos y grasas por

un individuo al dfa,

Proteinas: 1 a 1.5 g/kg de peso al dfa. 15-20% de calorflas

aproximadas.



Carbohidrato: 2.5 a 3 g/kg de peso al dfa. 30-40% de calo-

- :
rfas aproximadamente.

Grasas: La ingestidn caldrica diaria de grasa se obtiene -
restando la suma de las calorfas de carbohidratos y protel
nas de las calorTas totales. Aproximadamente es un 40% de

calorfas. Este porcentaje de grasas es aceptable siempre y
cuando no aumente el colesterol o los triglicéridos plasmd

ticos.,

Se debe limitar la mantequilla, los huevos y restringir -~
las carnes que contengan grasas saturadas y sustituir &stas --
por a;eites vegetales y el tocino y la carne de bovino por aves
y pescado. Cerca de 1/3 de las calorfas de las grasas debe es-
tar en forma de grasas poliinsaturadas y el consumo diario de

colesterol no debe exceder de 300 mg. (10).

- EJERCIC!tO

E) mdsculo en actividad, contrariamente al misculo en repo

so parece requerir menos Insulina para captar la glucosa.

El entrenamiento fisico aumenta la respuesta de los teji-=-



dos y disminuye las cifras de insulina del suero en‘el obeso,

alin sin reduccibn de peso. (4).

- AGENTES HIPOGLUCEMIANTES ORALES.

indicados en pacientes con Diabetes de comienzo en la e-~-
dad adulta, en donde la dieta y el ejercicio no sean suficien=~

tes como para controlar la enfermedad.

4

Estin contraindicados en pacientes que han sido £ratados
con insulina por mds de 2 afiocs, que hayan- necesitado mas de -
20 & 30 U de insulina por difa, cuando hay antecedentes de aci-
dosis, retinopatia, nefropatia, complicaciones infecciosas, ni

durante el embarazo. (13, 10, 9, 2, 15),

Hay 2 tipos de hipoglucemiantes orales disponibles en el
mercado: Las sulfonil ureas y las Biguanidas, {ver cuadro 1},
- INSULINA

La insulina se utiliza siempre en pacientes con Diabetes

de tipo juvenil, en pacientes con Diabetes de tipo adulto que



no han respondido al tratamiento con dieta e hipoglucemiantes,

en caso de acidosis e infeccidn.

Los efectos generales que produce la insulina debido a su

administracidén son:

.- Aumento en la utilizacién periférica de la glucosa.

2.~ Promueve la formacidn y reserva de glucdgeno en el hT
gado y los misculos.

3.~ El metabolismo graso y protefnico vuelve a la normali

dad.

La dosis de insulina debe ajustarse para cada paciente y
equilibrarse segilin la dieta y el ejercicio, Cuando ya no hay -
glucosuria y la glucemia se puede considerar con valores norma
les, se puede decir que la dosis de insulina estd bien ajusta-
da. Para llevar un buen control de la glucemia y por comodidad
del paciente, lo Sptimo es que el paciente se aplique insulina
una sola vez al dfa, de lo contrario el paciente tendrd que --
aplicarse insullna varias veces al dfa. (1, 2, &4, 9, 10, 13, -

15) .
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CUADRO t
SULFONILUREAS
Dosis
a. Inicfal
Med icamento Nombre Forma b, Diaria habitual Vida Duracién Toxicidad y efectos
. registrado disponible . €. M&xima Media colaterales
. a. 0.5-1.0g
Tolbutamida Orinase Tabletas b. 0.5 -3.0g¢ L6 hs, 6-12 hs. La tolbutamida y la ~-
500 mg c. 2.0 - 3.0 cloropropamida son --
Acetohexamida Dyme lor Tabletas a. 250-500 mg 6-8 hs. 12-2h hs, los agentes mejor es-
ggg zg :' ?'25;1'5 g tudiados. Todos pue--
den causar anorexia,
Tolazamida Tolinase nglggas i: ;gg:ggg $g 7 hs. 12-24 hs. nSusea y vémito; ra--
250 mg c. 750 mg ras veces leucopenfa,
500 mg Trombocitopenia, ane-
Cloropropamida Diabenese Tabletas a. 100-250 mg 34-36 hs, 60 hs. mia e ictericia coles
;(S)g 'mng :' égg:ggg mg tstica. También se --
ven erupciones macula
res y urticariantes,
B1GUANIDAS
Fenformina ] Metrol USV Tabletas a, 25-50 mg 3 hs, 4-6 hs. Sabor metilico, ndu--
' - DBy 25 mg b. 50-200 mg "
. ¢, 200 mg seas, vomito y diarrea,
Fenformina Metro)-50 USV  Cdpsulas a. 50 mg 5  hs, 8«14 hs,
desintegracidn ) DBI-TD 50 mg b. 50-200 mg
prolongada ' . 100 mg c, 200 mg

(13, 10, 9, 2, 15)
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- TIPOS DE INSULINA

La insulina, se obtiene del pdncreas bovino y porcino, - -
utilizandose generalmente mads la de origen bovino, quedando la
de origen porcino como un recurso de excepcibn en casos de sen

sibilidad o alergia a las insulinas corrientes:

Las insulinas de uso terapeiitico, incorporan zinc en diver
sa proporcidén y todas se distribuyen en solucidn o suspensidn

acuosa, acida o neutra, segin el tipo,



CUADRO {1
CLASIFICACION DE LA INSULINA SEGUN SU TIPO DE ACCION.
ACCION . EN HORAS
GRUPO TIPO ABREVIA CARACTE_ ] A ‘MAX! DURACION
TURA RES
RSpi das -Regular IR Limpia, Acida 30 min, 2-4 6-12
-Semilenta  SL Turbia, Neutra 30 min. 3-5 10-18
Intermedias ~NPHS0 NPH Turbia, Neutra 2 8-12 18-24
-Lenta I Turbia, Neutra 2 8-10 18-24
-insulina 1zp Turbia, Neutra 6 16 36-72
Zinc=Pro-
tambina
Prolongadas
-Ultralenta UL Turbia, Neutra 6 16 36-72
(13)

Las insulinas de accidn r3pida son las mas

indicadas para

tratar la acidosis y para los cuidados pre y post~operatorios,

como en presencia de

infeccidn, debido a su poder para contro-

lar rapidamente la glucemia.

Las insulinas se expenden en frascos dmpula de 10 ml. y -

en 2 concentraciones: 40 y 80 u/ml. y la insulina regular, - -



adem3s, de 20, 100 y 500 U/m!l, usandose estas Gltimas para ca=-

sos de insulina resistencia.

La via de administracién es por vfa subcutfnea, e Intrave

nosa, reservando est3d Gltima para el tratamiento del coma.

Las inyeccciones se aplican en la cara externa o posterior
del brazo, anterior, externa o interna del muslo y parte infe-

rior de la pared abdominal anterior. (13). ‘



Xl. COMPLICACIONES DE LA DIABETES

Es importante conocer las complicaciones de la diasbetes -
ya que algunas de ellas ocupan un lugar importante en las cau-

sas de muerte en el paciente diabético.

Se pueden clasificar en:

1.- CetoacedStico
- Agudas {— Coma Diabé&tico ¢ 2.- Hiperosmolar

3.- Acidosis lictica

1.- Arteriosclerosis

- Crdnicas §{ -~ Enfermedad 2 2.- Ateroesclerosis
Vascular

3.- Microangiopatfia

(6! 2’ l" 71 10’ 9’ ]3D 11" 17, ]5)

Coma diab&tico: Es la complicacién mds grave que puede pre

sentarse en la evolucidn de la diabetes, pudiendose caracteri-
zar varias formas de coma, todos ellos derivados de la altera-
cidén metab6lica fundamental de la enfermedad: el cetoaceddtico,

el hiperosmolar y la acidosis 15ctica. (6).

Aunque el término "coma' implica estado de inconsciencia
q

tan profundo que ningin estimulo por intenso que sea, provoca



respuesta alguna, el enfermo que est3 entrando en la cetosis ~
diabetica, puede encontrarse en grave peligro mucho tiempo an-
tes de estar inconsciente, Por lo tanto el término "coma diabé
tico' puede usarse 1o mismo para las etapas iniciales que para

las tardias del estado patoldgice. (19).

.- Coma Cetoaceddtico.- Constituye la variedad mis fre=-~

cuente y la méds representativa, pudiendo ser considerado el au

téntico coma diabético., (6)

Se caracteriza por la elevacidn de los cuerpos cetdnicos
sobre 10os 3 m mol/l con reduccidn del pH y de bicarbonato plas

m&tico (menos de 9 m Eq/1). (6, 8, 17).

Se presenta preferentemente en pacientes con diabetes pre

coz a veces como manifestacion inicial.

£1 coma cetoaced8tico puede ser provocado por:

- Supresidn del tratamiento insulfnico en pacientes insuli

no dependientes.



- Por aumento brusco de las necesidades de insulina no sa
tisfecha, como son: el stress (que condiciona un aumen~
to en la secrecidén de catecolaminas y cortisol (hormo--
nas contrainsulares), causado frecuentemente por infec-

ciones, cirugfa, traumatismos. etc.

La gestacidn y la hiperfuncidn tiroidea, son otros tipos
situaciones que aumentan las necesidades insulinicas que

no son satisfechas.

- Falta de ingestién de alimentos por perfodos prologados,
lTleva a la utilizacidn de grasas como fuente de energfa

y esto propicla la cetosis.

- Resistencia a la insulina

- Trastornos gastrointetinales con nduseas, vémito y dia-

rrea, (9, 6, 8, 13, 17),

Durante la practica clfnica en el consultorio dental es -
dificil que el coma cetoacidotico se llegue a presentar, pero

nunca hay que descartarlo. Por ejemplo, se podria presentar la



posibilidad en el caso en que un paciente diabético insulino -
dependiente acuda al consultorio dental para el tratamliento de
una infeccidén severa en cavidad bucal y que por estd razbén de-
ja de ingerir alimentos, ya sea por miedo, dolor o imposibilli-
dad y suspende la administracién de insulina por temor a la --
hipoglucemia por el ayuno. En tales circunstancias se suman --
una serie de factores cetogénicos como son: stress en relacidn
con su infeccién y asistencia al consultorio dental, depriva=--

¢cién de carbohidratos y abandono del tratamiento insulinico.

4

Cuadro Clinico.- Polidipsia y poliuria, disminucidn del --

apetito, sed, debilidad, fatiga, cefalea, dolores erriticos, -
calambres, depresidn, somnolencia, taquicardia, aliento cetbni
co, dolores abdominales que pueden simular un abdomen quirdrgl
co, vértigo, nauseas, vomito, intranquilidad, convulsiones epl
teliformes, taquipnea, posteriormente respiracidn tipo Kussmaul,
(inspiracién profunda, hambre de aire), el aliento cetdnico se
intensifica, piel pilida, seca e hipotérmica, deshidratacibn -
intensa especialmente lengua y faringe; hipotenfa de los globos
oculares, cara enrojecida, la taquicardia se acentla, la pre--
sién sanguinea desciende, hay midriasis o miosis, la dilatacidn
gdstrica se acent@ia, misculos abdominales contraidos, el pacilen

te entra en shock, con hipotensidn extrema no registrable, oll



guria o anurla, inconciencia, hipotermfa, cianosis, respiracién
estortorosa que sustituye a la de Kussmaul y taquicardia con -
pulso inpalpable, y después pudiendo llegar hasta la muerte, -
Como complicaciones que precipitan la muerte cuentan la anuria,
la trombosis coronaria o adrtica y las lesiones cerebrales i--

rreversibles por anoxia. (10, 13, 6, 17, 8, 4).

Pronbstico.- Depende de su intensidad y las circunstancias
en que se presenta. Se torna particularmente sombrfo, cuando -
la inconciencia se prolonga mis de 8 horas, lo mismo si persis

tiendo &ésta cesan las respiraciones tipo Kussmaul. (8).

CUADRO 11
PRONOSTICO

FAVORABLE GRAVE
Enfermo jéven ' Enfermo de + de 40 aios
Instauracidn lenta Instauracidn rapida
Con s6lo supor o somnolencia Con coma profundo
Ausencia de infeccidn y com- Coexistencia de infeccidn y
plicaciones. complicaciones,
Hipotensidn moderada Hipotensién de menos de 50

mm Hg

Hiperglucemia menos 500 mg % . Hiperglucemia de mis de =--

1000 mg %



FAVORABLE

Reserva alical ina mayor de
8 m Eq/l.

Acetonemia| moderada.
Buena diurgsis.
Uremia disgreta.

Buen estadp previo.

Duracién menor de 8 hs,
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PRONOSTICO

GRAVE

Reserva alcalina menor de -
6 m Eq/l.

Acetonemia elevada.
Oliguria o anuria,
Uremia acentuada.

Hipertensibn, arterioescle-
rosis o cardiopatias previas.

Duracién mayor de 8 hs.

La iniciaci6n del coma dlabetico es lento requiriendose al

rededor de| 12 horas. (8).

iento: Su tratamiento consiste en la correccidn de

la deshidratacién con solucién fisiol8gica, bicarbonato de so-

dio y desde luego insulina rdpida 80 a 100 U cada 1-2 hs. has~-

ta lograr una glucemia de 300 mg/100 ml 6 menos, y un descenso

de los cuefpos cetdnicos, A continuacidn se pasa a una dosis -

de 20-30 U |cada & hs.,
(10, 6, 17).

segln

la evolucidon de las glucemias. =~



Coma Hiperosmolar.- En éste tipo de coma los cuerpos cetd

nicos sangufneos son normales o estédn ligeramente elevados.

Est& caracterizado por hiperglucemia mayor de 600 mg/100
mi. pudiendo llegar hasta 2500 mg/1080 m!, hipernatremia (sodio
superior a 145 m Eq/1), deshidratac ién con hipovolemia y casi
siempre un grado variable de afectacidédn funcional renal (azotg
mia prerenal), cetonemia minima o inexistente y el bicarbonato
normal! o ligeramente reducido, hiperosmolaridad 330 m Osm/1.

(6) (10).

Suele ocurrir en ancianos, pero puede presentarse a cual-

quier edad.

El cuadro clinico es similar al cetoacético, con la excep
cién de que en &ste caso pueden presentarse crisis convulsivas
focales o generalizadas (17). Los signos de deshidratacién in-
tensa (sequedad de mucosas, hipotonTa globos oculares, etc.) vy
el ' olor a acetona se encuentran ausentes. No hay respiracibn -

acidética. (10, 17, 6).
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Existen factores precipitantes tales como la administra--
cidn de corticoesteroides o [nmunosupresores, dietas con un al
to contenido de carbohidratos, uso excesivo de diuréticos, gol

pe de calor, didlisis peritoneal,

El tratamiento consiste en la rehidratacidn y en la admi~-

nistracidn de insulina (10, 17, 6).

3.~ Coma por acidosis lactica.- Se caracteriza por la‘pre

sencia de acidosis metabdlica, sin cetosis y una elevacibén del

dcido lactico superior a los 7 m Eq/} con alteracién de la re-

lacidn lactato-piruvato.

Este tipo de coma parece estar presente en aquellos momen
tos en los que existe oxigenacibn tisular, como hipoxia grave,
hemorragia, hipotensidén arterial o shock, reduccién importante
de! gasto cardiaco, sepsis por gramnegativos, dosis elevadas -

de catecolaminas.

Cuadro clfnico.- De iniciacibén aguda, respiracidén de Kuss
maul y pronta inconciencia. Su evolucibn es grave y la mortali

dad es elevada.,
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Tratamiento.- Consiste en mantener el estado circulatorio
del paciente (tratamiento del shock, insuficiencia cardiaca, -
sepsis, etc.), mantener la ventilacién adecuada y oxigenacién,
restriccidon de medicamentos (con excepcidn de los indispensa--
bles), corregir la acidosis con soluciones de bicarbonato - --

(inunca de lactato!). (6),

Enfermedad vascular: Las alteraciones vasculares ocupan -

un lugar importante en las causas de muerte en el paciente dia

bé&tico, y en especial, la patologfa cardiovascular.

Existen varios tipos de lesidn vascular en los pacientes
diabéticos, de los cuales 3 son los m8s importantes que son, =~
la arterioesclerosis (enfermedad de los grandes vasos, caracte
rizada por endurecimiento de las arterias por alteracidén de la
estructura de sus paredes), la ateroesclorosis {(Obstruccidn de
las arterias por depdsitos de sustancias grasas en su pared),
y la microangiopatfa (afectacién de los capilares caracteriza-

da por el engrosamiento de las membranas basales de los mismos),

Los signos cifnicos a que dan lugar estos 3 tipos de alte

raclones dependen de las localizaciones predominantes, siendo



frecuentes la cardiopatfa (squemica o coronarla, la'enfermedad

vascular periférica (miemhros inferiores) y enfermedad vascular
cerebral, como manifestaciones de alteraciones de vasos grandes
o mediancs, y la retinopatia, nefropatia y neuropatfa diabéti=--

cas como manifestacién de la microangiopatfa. (6).

La cardropatia ccronaria constituye el 53% de las causas ~-

de muerte en el diabético, siendo igual o un poco mlds frecuente
en la mujer que en el hombre. Si se llegard a presentar un an-
farto de miocardio antes de los 45 afos o la presencia de un in
farto no doloroso en personas prediab&ticas, habrTa que pensar

en la posibilidad de que se trata de una persona diabética.

La enfermedad vascular per{férica produce isquemia en miem-

bros inferiores dando lugar a la gangrena del pie ya sea seca =~
(producida por algin trauma intercurrente que desencadena la --

esquemia) o hGmeda (por infeccibn bacteriana).

ta enfermedad vascular cerebral ataca principalmente a los

grandes troncos aferentes del encéfalo (carbtidas y vertebra=--

tes). (13},
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La retinopatia se presenta en pacientes diabéticos con va

rios afios en la evolucidn de su enfermedad. S se deje que la
retinopatia evolucione puede llegar a producir ceguera de por

vida. (10).

La nefropatia diabética esta caracterizada principalmente

por una glomeruloesclerosis, la cual estd causada por una alte

racidén en los capilares glomerulares.

Conforme la enfermedad va avanzando y agravando, el pacien
te cae en una insuficiencia renal crénica, por lo que el pacien
te necesitard un tratamiento con hemodfalisis peridédica de man-

tenimiento o la probabilidad de realizarse un trasplante renal,

(6).

La neuropatfa puede implicar a miitiples nervios, un ner-

vio dnico, la médula espinal, o el sistema auténomo. (10).

Las manifestaciones clfnicas estdn constituidas por paren
tesias y dolor, como alteracidn de via sensitivas, o paresias
o paralisis como alteracién de.vias motoras. La pérdida de sen
sibilidad dolorosa o propioceptiva puede conducir a lesiones -

tr6ficas cutlneas o osteoarticulares, con deformidades, necro-



sis en los puntos de presioén (6). Algunas de las neuropatfas
que envuelven al sistema nervioso autondmo, causan problemas
de impotencia, hipotensiOn postural, distencidn de la vejiga

rinaria y dilatacién gastrica. (10).



Xtt, COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO CON INSULINA

La administracifn crénica de insulina expone a algunas -~
complicaciones directas, comprendiendo, la lipodistrofia, aler
gla insulina, hipoglucemia, resistencia a la insulina, efecto

somogy. (13).

- Lipodistrofia insulinica: Es la atrofia o hipertrofia -

del tejido celular subcutdneo, producido al reaccionar este ==
mismo ante la repetida inyeccidn de insulina. Ambos procesos -
son benignos al cambiar el lugar de inyeccién.. Una manera profi
l13ctica es rotar periSdicamente los lugares de administracidn

de insulina. (6}.

~ Alergia insulfnica: La alergia insulfnica comprende - =~

reacciones locales y generales.

a). Alergia local: Se presenta en forma de pdpula eritema
tosa o induracidn pruriginosa y hasta dolorosa. Aparece inme-
diatamente después de la inyeccién 8 entre los 3 y 10 dfas y =
se mantiene de 12 a 24 hs., desapareciendo espontineamente (13).
En algunas ocaslones puede dar lugar a cuadros de urticaria -=-
generalizada. El tratamiento consiste fundamentalmente en el =~

camblio de Insulina, por ejemplo, de la bovina a la porcina, La



utilizacibén de antihistamfnicos est§ también Indicado. Otras -
complicaciones pueden ser la infeccién en el punto de Inyeccidn,
la calcificacion cut@nea y atroffa cutfnea producida por la ==
inyeccidn intradérmica, dejando una huella como sedales de vi-

ruela. (6),.

b). Alergia general: La reaccidén .alé&rgica general puede =

estar mani{festada por malestar, urticaria generalizada, edema
palpebral o facial, artralgias. Se pueden presentar casos m4s
P
complicados como disnea y shock anafil8ctico. El Tx és similar
al de las reacciones p;ovocadas por otros agentes., También se
puede llevar a cabo la desensibilizacibn que consiste en apli-
car una pequefia dosis, 0-1 unidades de insulina e irlo aumen--
tando ripidamente a intervalos frecuentes ﬁientras no haya in-

tensa respuesta local o general. Si esto Gltimo sucediera, se

comienza de nuevo con la dosis Gltima que no provocd reaccién.

(8, 6).

- Hipoglucemia: Se presenta en el paciente diabético cuap
do hay un. exceso en la adminsitracién de insulina o de drogas
antidiabéticas, deficiencia alimentaria, ingestidon de alcohol

y exceso de actividad fisica y que la glucosa sanguinea baje a



menos de 50 mg/100 mi. (13, 10, 18).

Las manifestaciones mas habituales de la hipoglucemia son:
sensacion de hambre intensa e hipermotilidad intestinal, tem=--
blor, sudoracidn, palpitaciones, Inquietud, parestesias peribu
cales y diplopTa, pérdida de conciencia (coma hipoglucémico) a
veces precedida de convulsiones, pilidez, hipersudoracién, pul
so r3pido; presidn arterial y temperatura son normales. Su ins
tauracidn es bastante ripida y sin el tratamiento rdpido y co-

rrecto es de muy mal pronéstico. (6)

‘Es importante conocer estas manifestaciones ya que la hi-
poglucemia o coma hipoglucémico se podrifa llegar a confundir -
con un coma cetoacld8tico, de ser asT lo mejor es aplicar 100
ml de solucibn glucosada al 50% por via intravenosa o 16 2 --
mg de glucagdn por via subcutd3nea o intramuscular. Si el pro--
blema fuera una cetoacidosis diabética, los 50 g adicionales -
de glucosa no llegardn a empeorar el caso, pero si el problema

es la hipoglucemia se producird una bastante mejorfa., (14, 9).



CUADRO 1V

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE COMA DIABETICO Y COMA HIPOGLUCEMICO

Coma Diabé&tico

Hipoglucémico

Antecedentes

Suspensidn de insulina,
excesos alimentarios, -
complicaciones, infec--
ciones,

Exceso de insulina o
de drogas antidiabé-
ticas, ejercicio en
exceso, deficiencia
alimentarfia.

Iniciacidn

Lenta, aprox. 12 hs.

’

Rapida, en pocos mi-
nutos.

Hambre previa No ST

Cefalea previa Rara " Frecuente

Vémitos previos Frecuentes Raros

D?lor abdominal pre ST No

vio

Fiebre Frecuente No

Sed Si No

Piel Congestiva; seca Pilida hiperhidrosis

Deshidratacidn

Intensa

No

Respiracidn

Kussmaul

Taquipnea o normal

Pulso

Taquicardico, débil

Taquicirdico, amplio

Hipotensidn

Si

No & hipertension

0jos

Hipotensidn ocular

Midriasis

Reflejos Tendinosos

-

Hipo 6 arreflexia

Normales o hiperre--
flexia

Signo de Babinski

Ausente

Presente

Contracciones Muscu-
lares.

No

s1
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Coma Diabético

Hipoglucémico

Glucosuria st No en orina reciente
Acetonuria ST No
Glucemia Hiperglucemia Hipoglucemia, menos

de L40%

Reserva alcalina Disminufida Normal

Uremia S1 No -

Acetonemia Si No

Inyeccibn intravenosa Sin efecto Reaccidn Favorable

de 50 mil de solucidn
de glucosa al 50%

Reaccidn al tratamiento

Con insulina gradual

Con glucosa o gluca~-
gbn, rapida

(13)



- Resistencia a la insulina: Cuando un diabé&ticd, exige -

mis de 200 U por dia para reducir la hiperglucemia y hay ausen
cia de cetosis importante se considera que existe insulino re-

sistencia, (13, 4, 6).

Se produce con frecuencia al reiniciar un tratamfiento in-
terrumpido, pudiendo llegar a necesitar el paciente varios cien

tos o miles de unidades de insulina al dfa. (13)

4
La insulina resistencia es causada por la presencia de an

ticuerpos de insulina. (&),

El tramiento consiste en la administracién de insulina =~
cristalina zinc de cerdo (100 U - 500 U) en dos 6 3 dosis dia-
rias, Los anticuerpos del paciente van a prolongar la accidn -
de la insulina cristalina zinc., Una vez que la glucemia se re-
duce a lo normal, la resistencia generalmente disminuye y se re

quiere dosis mids bajas de insulina. (4)

- Efecto Somogy: En ocasiones se presenta una situacidn -

de hipoglucemia debida a una dosis excesiva de insulina, que en

ocasiones pasa inadvertida para el paciente y el médico, ocu--



rriendo especialmente, por la noche, durante el suefio. Al haber
hipoglucemia se secretan hormonas contrainsulares (glucagdn, -
catecolaminas, etc.) que tiende a corregir la hipoglucemia me-
diante un incremento en la glucogen8lisis y gluconeogénesis, vy
reduciendo el efecto periférico de la insulina, ademds de movi
lizar acidos grasos libres del tejido adiposo., Todo esto tiene
un efecto protector, pero por un exceso de tal actividad, apa-~
rece posteriormente hiperglucemia y glucusuria aumentada, y --
elevacién de los cuerpos ceténicos (por el aumento de &cidos -
grasos}. Todo esto se puede mal interpretar, creyendo en la ne

cesidad de aumentar la dosis de insulina.

Si un paciente presenta descomponsaciones matutinas y se
aplica una dosis elevada de insulina, se debe de pensar en es-
te efecto y tratario con la disminucion de la dosis de insuli-

na. (6).



X1tl. EXAMENES DE LABORATORIO

Como se menciond anteriormente el laboratorio es esencial,

sobre todo para confirmar la sospecha clinica de la enfermedad.

(3).

La diabetes estd caracterizada por la elevacidn de la glu-
cemia (hiperglucemia) en ayunas o postpandrial y ademds existi
ra glucosuria cuando la glucemia supera los 160 mg/100 ml. (15,

l*, ]0, 3! 6] 9)' 4

Glucemia basal: Es el nivel de glucosa en sangre en el pe=

riédo postabsortivo despu&s del ayuno nocturno. Exigiendose un
periédo de 8-10 horas sin ingestidn de ningdn tipo de alimento.
Se obtiene la sangre por medio de puncidn venosa o capilar. La

sangre venosa da valores ligeramente inferiores. (6).

Los métodos empleados para determinar la cantidad de gluco
sa en sangre son varios, entre los que Se encuentra el de la -
glucosa-oxidasa que mide exclusivamente a la glucosa, el de ~--
Somagy i-Nelson y el del Ferricianuro (autoanalizador}, que pue

den medir algunos otros aziicares, el de Follin-Wu, que puede -



reaccionar a otras sustancias. Por lo tanto, el método de Fo--
1Min-Wu es el que muestra las cifras mayores que son en prome-
dio uncs 20 mg % sobre los otros y es el menos especifico, Las
cifras normales que resultan de cada método se sefalan en el -

cuadro No. V. (3, 6).

CUADRO V
Método Cifras Normales Giucosa Otros Sustancias reducto
(mg/100 m1) azlicares ras, Scido Grico,
3cido ascbrbico,
etcl
Follin=-Wu 80-120 Si Si Si
Ferriclanuro 60-110 Si Si Si
Somogy i -Nel1son 60-110 St Si No
Glucosa Oxidosa 60-110 & Si No No
Ligeramente
m~nores

Basandonos en el método de la glucosa-oxidosa los valores entre 60 y
100 mg/1G0 m! son normales, mds sin embargo esto no descarta la posibilidad

de la presencia de Diabetes Mellitus., Los valores comprendidos entre 100 y
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130 mg/100 ml son anormales y el sujeto que 10s presente dehe
considerarse sospechoso de padecer diabetes y sometido a la =--
realizacidn de una curvya de glucemia o prueba de tolerancia a
la glucosa oral, Valores superiores a los 130 mg por 100 m} =--

corresponden practicamente siempre a Diabetes Mellitus, (6).

Curva de glucemia o prueba de tolerancia a la glucosa oral,

Se realiza cuando no se ha podido establecer un diagnéstico de
finitivo por el cuadro cliinico y glucemia basal o bien para in

’

vestigar la presencia de diabetes subclinica o quimica. (3).

Se administra 1.75 g de glucosa por Kg de peso disuelta -
en agua en una concentracibn de 25% por vla oralt, en un lapso
no mayor de 5 minutos, Esta dosis es empleada en nifios mayores
de 2 afos hasta que alcancen 50 Kg de peso. En nifios menores -
de 2 afios se administran 2.5 g/Kg de peso y a partir de los 50

Kg de peso se dan dosis fijas de 100 g de glucosa.

Las determinaciones de glucemia se hacen cada media hora
hasta las 2 horas es decir a los 0, 30, 60 y 120 minutos, sien
do los valores normales de 110, 165, 140 y 120 mg/100 ml res=--

pectivamente, Todo aque! individuo de 40 afios o menos que ten-



ga valores superiores deberd ser considerado como patolégico.

(6).

Es necesario para que la prueba tenga un valor diagndsti-
co que dias antes 3 aproximadamente a la prueba, el paciente =
lleve a cabo una ingesta de 300 g de carbohidratos al dfa, si-

no de lo contrario se podran obtener valores falsos. (6, 3).

Existen otros factores que pueden variar la curva de glu~

cemia y den datos falsos como son la edad y la obesidad. (3, 6).

‘En cuanto a lo que respecta a la edad, los valores norma-
les ﬁe hacen mds altos después de los 50 afios y se ha calcula-
do un margen de tolerancia de 7 a 16 mg por 100 ml mds por ca-
da década a cada uno de los valores de la curva. En la pricti-
ca se suman 10 ﬁg por cada década a cada uno de los valores de
la curva, Por lo tanto un individuo de 60 afios de edad ser§ --
diabético si los valores de su curva de glucemia sobrepasan al
cabo de 0, 30, 60 y 120 minutos los valores de 120, 175, 150 y
130 mg/100 ml respectivamente. Por el contrario, en los nifios
los valores son inferiores, aceptandose como normales por deba
jo de los 15 aflos de edad Ios.de 95, 155, 120 y 105 mg/100 ml,

en los mismos tiempos. (3, 6).



La obesidad aumenta los valores de la glucemia.y los re-~
trasa en el tiempo después de la Ingesta lo que hace que a las
2 horas, los valores sean algo ma@s altos, Cuando el sobrepeso
corporal sobrepasa el 20% del valor tebrico (obesidad) se acep

tan hasta 140 mg/lod ml a los 120 minutos. (6)

Prueba de tolerancia a la glucosa por via intravenosa. Se

utiliza en pacientes con procesos de absorcidn intestinal defi
ciente o cuando existe impedimento para la ingestidn, Se ad?i-
nistran aproximadamente 25 g &6 bien 0.5 g/Kg de peso, al 25% -
por via intravenosa en forma rapida (en menos de 5 minutos), -
determinandose la glucemia a tos 10 minutos y a la hora, calecy
lando el descenso medio por minuto de los valores de la misma.

Normalmente deben ser superiores a 1.5 mg/min. Los valores in=

feriores a 1 mg/min son sugestivos de diabetes. (6).

Curva potenciada con corticosteroides. Se administran 5 -

mg de acetato de cortisona, 8 horas y 2 horas antes de la admi
nistracidén de glucosa por via oral, Los valores superiores a =~

140 mg/100 m! se consideran patoldgicos.

Test de la tolbutamida intravenosa. Se administra 1 g de



tolbutamida sB8dica intravenosa y se determina la glucemia a los
20, 30, 40 y 60 minutos comparandola con el valor basal, EI re
sultado normal es un descenso de la glucemia del 30 al 607 del
valor basal, entre los 20 y 40 minutos, restableciendose a los
60 minutos a un nivel normal, aunque inferior al basal. En los

diabéticos no se produce este descenso, 6 es mucho menor.

Glucosuria: La determinacidn de glucosa en orina es muy =
Gti)l y pr3ctica, pero cabe enfatizar que la simple glucosuria
no establece el diagnéstico de la enfermedad,ni la negatividad

de la misma la excluye. (3}.

La glucosuria se presenta u ocurre cuando se ha sobrepasa
do el umbral de reabsorcidn de la glucosa por el tidbulo renal
y tal situacibn se establece habitualmente cuando los niveles

de glucosa en sangre se encuentran por arriba de 160 mg %. - -

(3).

La determinacidén de glucosa en orina se puede realizar en
forma ripida y semicuantitativa, ya sea empleando el reactivo
de Benedict o mediante reactivos prefabricados, como el Clini~-

test, que se basa en la reduccidn de sales de cobre, asi como



aquellos que emplean la glucosa - oxidasa como react’ivo, como
son: Clinistix, Tes-Tape, LabsTix, DiasTix, BM Test glucosa y

glucocinta. (3).

E} reactivo de Benedict, as? como el cliniTest, ademds de
reaccionar con la glucosa reaccionan a otros azicares {fructosa,
lactosa, galactosa, pentosa) y a otras sustancias reductoras =
(salicilatos, dcido ascorbico, penicilina, fenoles, gtutatio--
nes, aminopirina, urea y creatinina), cosa que no sucede con -

!

aquellos productos que utilizan la glucosa-oxidasa como react]

vo, ya que estos s&lo reaccionan con la presencia de glucosa.

(3, 6).

4

Por lo tanto puede‘haber glucosurias falsas positivas cuan
do se emplean métodos no especificos para la glucosa, cuando -
estdn presentes en la orina otros hidratos de carbono o algu--
nos cuerpos reductores. Por otro lado puede haber glucesurias
verdaderas que no corresponden a diabetes mellitus, debido a =~

que su origen sea renal o a otras causas. (3).

La reaccidn de Benedict. Se realiza colocando en un tubo

de ensaye de 2 a 2.5 ml de la solucibn de Benedict cualitativa



y 4 gotas de orina. Se hierve la mezcla directamente en flama
o en bano marfa durante 3 minutos y se observa su color, y de-
pendiendo del color que tome se determina la cantidad aproxima

da de glucosa: (20, 18)

Color Contenido aprox. de glucosa Valor arbitrario
Azul 0 gm % Negativa
Verde oscuro £ 0.5 gm % Huellas
Verde amarillo + 1.0 gm % +
Amarillo 1.0 - 2.09gm % +4+
Naranja 2.5 - 3.0gm% it
Ladrillo >4.0gm% -t

El Clinitest su presentacién es en forma de tableta, la cual
se deposita en un tubo de ensaye contenga 5 gotas de orina y -
10 de agua. La reaccibn se produce en segundos y se compara con
una tabla de colores a los 15 segundos después de completar la
ebullicién. EY margen va de 0.25% a 2% de contenido de glucosa,
y los colores de azul, cuando es negativo, hasta ladrillo, - -

otorgandose tambi&n valores arbitrarios de 0 a ++++, (3).

lLa Glucocinta es una tira de papel amarillo, de la cual -




se sumerge un pedazo de ella directamente en 1a orina al minu-
to se compara el color de la porcién himeda contra un patrén -
de colores, que va desde el amarillo cuando es negative, hasta
el azul oscuro que equivale a ++++, teniendo un margen de con-

centracidn de glucosa de 0.1 a 2%, (3).

De los 3 métodos, la glucocinta es la que registra las me
nores concentraciones de glucosa y es por lo tanto el mis sen-

sible.

El Clinistix y el Tes-Tape consisten tamhi&n en una tira
de papel, la cual se sumerge en la orina, leyendose al cabo de
un minuto. Registran solo la presencia de glucosa verdadera y

pueden detectar entre 0.01 y 0.1 gm % de glucosa. (3).



X1V, TRATAMIENTO Y VALORACION DEL PACIENTE DIABETICO EN EL =~

CONSULTORIO DENTAL.

Es importante realizar una buena valoracidn del paciente
diabético en el consultorio dental ya que esto redituard en un
buen tratamiento y en evitar complicaciones dentro o fuera del

consultorio dental.

Se entenderd por valoraci8n el hacer una buena historia =
¢linica mé&dica y dental, el reconocer el estado de gravedad de
‘la diabetes y el saber s{ el paciente est5 siendo controlado -

“por su médico general,

Sf el paciente no es controlado no se le deberd dar trata
miento dental pero sT remitirlo con su médico general. SI el -
paciente es controlado solo con dieta, se puede proseguir con -
el tratamiento dental, ST est§ siendo controlado mediante agen
tes hipoglucemiantes bucales o insulina, hay que preguntarile si
ha tomado su medicacién habltual para ese dfa, sino lo ha hecho
no se le dar3 tratamiento es una situacidn que provoca tensién

y €ésta produce liberacidn de epinefrina a la sangre y si a es-



.

to le afadimos que casi todos los anestésicos dentales contile-
nen epinefrina o adrenalina en diversas concentraciones y es=--
tos producen la descomposicidn del glucbgeno en glucosa, por -
lo tanto, sino toma su medicacibébn lo que producird es que la -
cantidad de adrenalina circulante puede ser suficiente para --
producir una elevacidn en la concentracidn sanguinea de gluco-

sa, pudiendo llegar a producir coma diabética,

También es importante saber si el paciente que es tratado
con Insulina ha comido, ya que puede caer en hipoglucemia. ST
no ha comido no se le dard tratamiento hasta que haya ingerido
algo de azlcar, ya sea en forma de terrones de azlicar, jugo de

naranja, etc. (5).

Si el tratamieto dental evita o impide que el paciente --
lleve a cabo una buena masticacién o que no coma (por ejemplo
extracciones complejas o cirugfa periodéntica extensa), ha de
tener una dieta subtitutiva que proporcione el mismo contenido
calbérico y las mismas proporciones de carbohidrato-grasa-pro--

tefna pero que sea blanda o 1Tquida., (9).



XV. CUIDADOS QUIRURGICOS Y POSTOPERATORIOS DEL PACHIENTE DIABE
TICO.

E1 haber llevado a cabo una buena valoracidn de paciente
diab&tico, podrd hacer que se lleve a cabo un buen tratamiento
dental y sin complicaciones dentro del mismo, Pero aln as? se
podrdn llevar otros lineamientos que redituar8n todavfa, en un

mejor tratamiento dental como son:

- No usar anestes{a con epinefrina o si la contiene no se
ré en una concentracidn mayor de 1: 100,000, Se podr3d usar un
anéstesico que contenga un vasoconstrictor diferente como la =~

neocobefrina la cual se encuentra en la carbocafna.

- Controlar el sangrado postoperatorio mediante suturas =«
sufiﬁientes o auxiliares hemost&ticos, de manera que el pacien
te pueda comer inmediatamente después de ser operado. Se sabe
por experiencia que si un paciente sangra por la boca, no come
ri ni beber3, y es importante que el diabético que ha estado =

tomando insulina, ingiera aziicar para que actle ésta.

Es importante mencionar que el paciente diab&tico no pre-



senta problemas en cuanto a coagulacién de su sangre’, es decir,
que el paciente diab&tico presenta una buena coagulacidn como

todo sujeto normal.

- Se podrdn utilizar antibiSticos de manera profildctica
antes y después de una Intervenci8n, ya que como se sabe el --
diabético tiene una gran suceptibilidad a las infecciones. (5,

9' 7)'
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